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Influence of Pyelonephritis on the Internal Ecological Status and Amino Acid Metabolism of a Mother’s Body
According to the WHO, the frequency of nefro-urinary diseases occupies the second place in the structure of somatic diseases. During recent 
years the incidence of renal disease has increased 2-3 times, including pyelonephritis which is 80% of the total. During pregnancy, birth and 
childbed, a number of complications caused by gestational pyelonephritis appeared (severe gestosis, foeto-placental impairment, intrauterine 
retardation of fetal development, imminence of premature birth). After the initiation of complex stimulation of lymphatic drainage therapy, 
prematurity was reduced by 12%, severe gestatosis decreased by 18%. Fetal retardation was identical in both study groups.
Key words: pyelonephritis, gestosis, pregnancy complications.
Влияние пиелонефрита на эндоэкологическое состояние организма матери и метаболизм аминокислот
По данным ВОЗ, частота заболеваний мочевыделительных путей занимает второе место в структуре соматических патологий. В 
последние годы заболеваемость почек возросла в 2-3 раза, в том числе пиелонефрита, который составляет 80% от всей заболеваемости. 
Во время беременности, родов и послеродового периода возникает целый ряд осложнений, вызванных гестационным пиелонефритом 
(тяжелые гестозы, плодо-плацентарные нарушения, задержка внутриутробного развития плода, преждевременные роды). После начала 
терапии комплексной стимуляцией дренажа лимфы, недоношенность была уменьшена на 12%, тяжелые гестозы снизилась на 18%. 
Задержка внутриутробного развития плода осталась одинаковой в обеих группах исследования.
Ключевые слова: пиелонефрит, гестоз, беременности осложнения.
Introducere
Maladiile nefro-urinare, conform datelor OMS, după frecven-
ţă ocupă locul II în structura maladiilor somatice. Pe parcursul 
ultimilor ani incidenţa maladiilor renale s-a majorat de 2-3 ori, 
pielonefritei îi revin 80 % din numărul total. (5, 7).
Infecţiile tractului urinar se numără printre cele mai 
frecvente boli umane în etiologia infecţioasă. Apariţia lor 
frecventă la persoane cu tract urinar normal (structural şi 
funcţional) aduce argumente pentru importanţa virulenţei 
agenţilor infecţioşi în patogenia bolii (6).
În ultimii ani se evidenţiază o creştere progresantă a infec-
ţiei urogenitale la femei. De asemenea este actuală problema 
în viziunea obstetricii şi perinatologiei contemporane, fiindcă 
aceste maladii se întîlnesc destul de des la gravide.
Pielonefrita se numără printre cele mai frecvente forme 
clinice ale patologiei renale la gravide (pînă la 10%), iar inci-
denţa ei în totalul patologiei extragenitale în sarcină variază în 
limite largi. Procesul inflamator la nivelul rinichilor, apare mai 
frecvent în copilărie sau în pubertate, iar mai târziu decurge 
lent asimptomatic şi se acutizează pe parcursul sarcinii (48%), 
în timpul naşterii (17%) şi în perioada puierperală (35%).
În cazul deteriorării proceselor de inactivare şi evacuare 
prin organele de detoxicare şi excreţie (ficatul, rinichii, intes-
tinul, plămânii, pielea, sistemul imun şi fagocitar), toxinele 
şi produsele metabolice naturale din focarele patologice şi 
zonele vegetaţiei naturale a microflorei organismului pătrund 
în limfă şi sânge din spaţiul interstiţial, sau, invers, pot pă-
trunde în structurile tisulare din sânge. Influenţând negativ 
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asupra microcirculaţiei, endotoxinele deteriorează perfuzia 
în capilare, provoacă dereglări ale reologiei sângelui, ale 
metabolismului transcapilar, transmembranar, permeabili-
tăţii peretelui vascular, echilibrului de electroliţi în ţesuturi. 
Concomitent cu schimbările intravasculare au loc şi schimbări 
extravasculare, care provoacă dereglarea tonusului vaselor pe-
riferice sanguine şi limfatice etc. Aceste schimbări contribuie 
la apariţia insuficienţei unui organ sau poliorganice. Toxemia 
endogenă complică adesea evoluţia clinică a pielonefritei şi 
serveşte frecvent drept factor decisiv în exodul procesului 
patologic (9, 10).
Conform cercetărilor unor autori (Lemaire L.C., van 
Lanscot 1999; Миронов П. И., Галлеев А. А.1996, Цыбулкин 
Э.К. 1994) apariţia şi dezvoltarea sindromului toxemiei en-
dogene este un factor integrativ, la care participă o serie de 
fenomene patogenice: hipoxia, perturbările microcirculaţiei, 
carenţa energetică, dereglările membranopatologice, acumu-
larea multiplelor substanţe intermediare ale metabolismului 
patologic, declanşarea deficitului imun secundar. Fiind una 
din verigile homeostazei şi transportului umoral, sistemul 
limfatic este implicat în toate procesele patologice, indiferent 
de etiologie şi patogeneză. Sindromul toxemiei endogene apa-
re drept consecinţă a dereglării funcţiei de dren a sistemului 
limfatic (9).
Cercetările multor autori au demonstrat, că atât agenţii 
patogeni cât şi metaboliţii intermediari şi finali, produsele 
descompunerii lor din focarul de inflamaţie, pătrund în limfă 
şi crează condiţii favorabile pentru diseminarea infecţiei şi 
declanşarea toxemiei (9).
Căutările de noi metode de ameliorare a terapiei sindro-
mului toxemiei endogene a dus la elaborarea unei strategii 
curative cu utilizarea metodelor limfologice de tratament, care 
sunt aplicate cu succes în alte ramuri ale medicinei (5, 9).
În literatura accesibilă nu am întîlnit cercetări, ce ţin de 
utilizarea metodelor limfologice de tratament complex al pie-
lonefritelor gestaţionale prin administrarea medicamentelor 
Reosorbilact, Sorbilact, Fibrofit. Relativ la cele menţionate 
ne-am orientat spre efectuarea unor studii de perfecţionare 
a metodelor de tratament al pielonefritelor gestaţionale, prin 
aplicarea unui tratament complex ce îmbunătăţeşte atât starea 
organului afectat, cât şi a întregului organism.
Pentru o activitate vitală normală a organismului şi o 
desfăşurare adecvată a metabolismului azotat este necesară o 
anumită componenţă calitativă şi cantitativă de aminoacizi. 
Apariţia dezechilibrului aminoacidic este dictată de legea 
concurenţei biologice, conform căreia mărirea relativă a 
cantităţii unui aminoacid dereglează transportul şi includerea 
altor aminoacizi în lanţul polipeptidic [1, 13].
Perturbarea echilibrului de aminoacizi se poate solda 
cu dereglări morfologice şi funcţionale, al căror mecanism 
este incomplet elucidat până în prezent. Mai mult ca atât, 
dereglarea homeostazei aminoacizilor liberi duce, conform 
viziunilor contemporane, la un proces patologic nou sau 
complică evoluţia unei maladii deja existente.
Fondul aminoacidic, format în urma descompunerii ali-
mentelor, se utilizează pentru biosinteza proteinelor, pentru 
cheltuieli energetice şi formarea produşilor metabolici, care 
urmează să fie eliminaţi. Cea mai mare parte de reacţii de 
transformare a aminoacizilor are loc în ficat, unde se sinteti-
zează majoritatea proteinelor plasmatice. Aici se sintetizează 
un şir de compuşi azotaţi, baze purinice şi pirimidinice, acidul 
uric, creatinina, ureea, un şir de aminoacizi neesenţiali, care 
sunt transportaţi din ficat şi se elimină cu urina. În paralel 
cu tulburările statutului hormonal la gravide şi lăuze au loc 
şi modificări ale metabolismului azotat, preponderent al 
aminoacizilor. Aceştia, însă, constituie substratul principal de 
formare a proteinelor, tot ei se antrenează în sinteza diferitor 
hormoni, substanţe biologic active şi fermenţi [1, 2, 4, 12].
E necesară elaborarea şi argumentarea metodelor inedite 
de prognozare, diagnostic şi tratament precoce al hipoxiei cro-
nice intrauterine a fătului, a retardului fetal, nefropatiei, pree-
clampsiei, eclampsiei. Cantitatea excesivă a unor aminoacizi 
are efect teratogen şi fetotoxic (spina bifida, anencefalie).
Triptofanul este un analog al serotoninei, studierea lui 
permite prognozarea unor reacţii stresante (hipoxie, asfixie, 
hipoglicemie, dezadaptări de termoreglare), care pot apărea 
la nou-născut imediat după naştere [15].
Scopul lucrării. Elaborarea unei noi tactici de conduită şi 
tratament al gravidelor cu pielonefrită prin utilizarea sorbilac-
tului, reosorbilactului şi fibrofitul în complexul de tratament 
cu scop de stimulare a drenajului limfatic. Studiul influenţei 
drenajului limfatic asupra metabolismului aminoacizilor.
Materiale şi metode
Sub supravegherea noastră s-au aflat 145 de gravide cu 
pielonefrită gestaţională. 85 de gravide din grupul I au primit 
tratament tradiţional în asociere cu remedii ce stimulează 
drenajul limfatic şi interstiţial umoral (Sol. Reosorbilact 200ml 
i/v timp de 2 zile, apoi Sol. Sorbilact 200 ml i/v timp de 3 zile, 
în asociere cu enterosorbentul autohton Fibrofit, câte 15 gr 
de 2-3 ori/zi timp de 7 zile în asociere cu antibioticoterapia, 
uroseptice, fitoterapice). Grupul II a fost constituit din 60 
de gravide, tratate tradiţional (antibioticoterapia, terapia 
infuzională, fitoterapice, desensibilizante, spasmolitice, uro-
septice, fitoterapice). Grupul III l-au constituit 25 de gravide 
sănătoase.
Pentru evaluarea dinamicii stării gravidei în procesul 
tratamentului s-a apreciat: starea generală a gravidei, tul-
burările de microcirculaţie şi dereglările hidroelectrolitice, 
coloraţia tegumentelor, prezenţa şi durata febrei, durerilor 
lombare etc.
Pentru evaluarea gravităţii patologiei renale (analiza 
generală a urinei, proba Niciporenko, bacteriologia urinei, 
biochimia generală a sângelui, CUS a sistemului urinar) şi 
dinamica sindromului toxemiei endogene au fost folosite în 
complex metode uzuale clinico-instrumentale acceptabile şi 
metode speciale: examinarea sângelui periferic cu calcularea 
indexului leucocitar de intoxicaţie, aprecierea concentraţiei 
substanţelor cu masa moleculară mică şi medie şi aprecierea 
metabolismului aminoacidic.
Prelucrarea statistică a fost efectuată în programul Mi-
crosoft Excel. Datele prezentate constituie media ± eroarea 
mediei. Veridicitatea diferenţei a fost apreciată cu ajutorul 
criteriului Student. Veridică a fost diferenţa p ≤ 0,05.
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Rezultate şi discuţii
Încidenţa pielonefritei gestaţionale în IMSP ICŞDOSM 
şi C pe parcursul anilor 2006-2008 a crescut de la 2,7% până 
la 3,1%.
Vârsta medie în toate trei grupuri a constituit 21-25 de 
ani. De menţionat, că în toate grupurile predomină nuliparele 
(88,3% cazuri).
Cel mai des pielonefrita gestaţională este depistată pentru 
prima dată la vârsta de gestaţie 22 - 28 de săptămâni (grupul 
I - 25%, grupul II - 20%) (p ≤ 0,05).
Analizând lotul de gravide, am constatat că timpul aflării în 
staţionar prevalează la grupul II de control (mai mult de 9 zile 
– 43,3%). Gravidele din grupul II de control au fost internate 
repetat din cauza acutizării procesului inflamator în rinichi 
în 25% cazuri (a doua internare), pe când în grupul I de bază, 
internarea repetată a constituit 5%.
Analizând numărul de antibiotice, administrate în tra-
tamentul obişnuit al pielonefritelor gestaţionale la gravidele 
din grupul II de control, s-a constatat că în 56,6% cazuri sunt 
administrate două şi mai multe preparate, pe când în grupul 
I de bază s-au folosit numai în 5% cazuri două preparate (p 
≤ 0,05).
Pe parcursul sarcinii am stabilit, că în 80% cazuri pielo-
nefrita a fost în asociere cu iminenţa de naştere prematură, 
anemia a constituit în grupul I de bază 30% cazuri, pe cînd 
în grupul II de control în 50% (p ≤ 0,05).
Utilizarea metodei date, a terapiei complexe, care stimu-
lează drenajul limfatic în pielonefrita gestaţională denotă o 
ameliorare a indicilor hemogramei începând cu ziua a 3-a 
de tratament, astfel Hb s-a majorat de la 99,4 ± 10,6 până la 
101,8 ± 21,6 (tab. 1). În grupul martor de la începerea trata-
mentului Hb a constituit 97.9 ± 15,9, iar după tratament 96,3 
± 13,4 (M1/M2-1,7%).
Normalizarea numărului de leucocite s-a produs la a 5-a 
zi de tratament în grupul I (6 ± 1,3), pe când în grupul II de 
control (7,4 ± 1,4).
Viteza de sedimentare a hematiilor s-a micşorat în grupul 
I şi a constituit 21 ± 7%, pe când în grupul II se observă o 
reducere neînsemnată (29 ± 15%).
Scăderea numărului de nesegmentate în analiza generală 
a sângelui s-a apreciat în lotul I (6 ± 1%), pe când în grupul 
II (7 ± 2%).
Folosirea terapiei complexe în tratamentul pielonefritei 
gestaţionale a îmbunătăţit vădit probele funcţionale renale şi 
cele ale analizelor de urină (tab. 2).
Pielonefrita gestaţională a cauzat apariţia următoarelor 
complicaţii: polihidramniosul - 4,1%, oligoamniosul - 1,6%, 
infecţia intrauterină a fătului - 7,5%, retard de dezvoltare 
intrauterină a fătului - 11,6%, insuficienţă circulatorie - 5%, 
hipoxie cronică intrauterină a fătului - 16,6%, preeclampsia 
severă - 26% - în ambele grupuri studiate.
O atenţie deosebită necesită prematuritatea, care a con-
stituit 21,6% cazuri, şi mortalitatea neonatală precoce în 5% 
cazuri în lotul II, pe când în lotul de bază prematuritatea şi 
mortalitatea neonatală precoce nu s-au apreciat.
Structura patologiilor în travaliu în ambele loturi a con-
stituit RPPA – 18,33% cazuri în grupul II de control şi 10% 
cazuri în grupul I de bază; insuficienţa primară şi secundară a 
forţelor de contracţie a constituit 19% în grupul II de control 
şi 7,5% în grupul I de bază. Hipotonia uterină în perioada de 
Tabelul 1
Dinamica indicilor hemostaziei sub acţiunea terapiei complexe şi a celei obişnuite
n/o Indicii
Grupul I martor, n = 85 Grupul II, n = 60 M1/M2
(%) P ≤ 0,05Până la trat. După trat. Până la trat. După trat.
1 2 3 4 5 6 7 8
1 Hemoglobina 99,4 ± 10,6 101,8 ± 21,6 97,9 ± 15,9 96,3 ± 13,4 2.4-1,7
2 Eritrocite 3,2 ± 0,3 3,4 ± 0,3 3,1 ± 0,5 3,1 ± 0,4 7.6-0.1 *
3 Ic. Culoare 0,823 ± 0,210 0,90 ± 0,05 0,85 ± 0,05 0,86 ± 0,03 9.00,6 *
4 Leucocite 9,6 ± 1,057 6,5 ± 1,3 10,7 ± 10,1 7,7 ± 1,4 -356,0-39,0 **
5 VSH 32 ± 14 21 ± 7 31 ± 20 29 ± 15 -53,1-7,3 *
6 Neseg. 11 ± 6 6 ± 1 10 ± 7 7 ± 2 -78,8-29,2 **
7 Segmentate 67 ± 4 69 ± 4 68 ± 6 70 ± 2 2,92,7 **
8 Eozinofile 2 ± 2 1 ± 1 2 ± 3 1 ± 2 -63,0-30,4 *
9 Limfocite 17 ± 6 18 ± 4 18 ± 5 18 ± 4 4,53,.4
10 Monocite 3 ± 1 3 ± 2 3 ± 2 2 ± 2 -23,8-37,2 **
11 Hematocrit 0,35 ± 0,02 0,38 ± 0,01 0,33 ± 0,04 0,34 ± 0,04 9,63,5 *
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lăuzie precoce a constituit 3,3%, hipoxia acută în 1,6% cazuri 
în grupul II, pe când în grupul I acestea nu s-au înregistrat.
În 7,5% cazuri naşterea s-a terminat cu efectuarea operaţiei 
cezariene în grupul I de bază şi în 11,7% cazuri în grupul II 
de control (p ≤ 0,05).
Analizând perioada de travaliu, am constatat că sarcina 
s-a finisat cu naştere la termen a fătului în 78,4% cazuri în 
ambele loturi, pe când naşterea prematură a constituit 21,6% 
cazuri; nou-născuţii cu retard de dezvoltare intrauterină au 
constituit 16,6% cazuri în ambele grupuri.
Starea funcţională a organismului este determinată de 
caracterul, stabilitatea şi echilibrul proceselor metabolice. 
Deteriorarea oricărei verigi a metabolismului duce la o reacţie 
în lanţ de dereglări interdependente.
Pentru o activitate vitală normală a organismului şi o 
desfăşurare adecvată a metabolismului azotat este necesară o 
anumită componenţă calitativă şi cantitativă de aminoacizi. 
La apariţia dezechilibrului aminoacidic acţionează legea 
concurenţei biologice, conform căreia mărirea relativă a 
cantităţii unui aminoacid dereglează transportul şi includerea 
altor aminoacizi în lanţul polipeptidic. Schimbările apărute 
în metabolismul aminoacidic la gravidele cu pielonefrită 
gestaţională au relevat următoarele rezultate:
• în plasma sanguină a gravidelor cu pielonefrită gestaţio-
nală se observă o scădere a componenţei aminoacizilor 
liberi (AL) în mediul 22-27%,(p ≤ 0,05);
• cea mai vădită scădere se înregistrează la aminoacizii 
liberi glicogeni (34-37%).
O insuficienţă marcată se observă şi în rândul ami-
noacizilor liberi proteinogeni cu 23-28%, ceea ce explică 
insuficienţa aportului de aminoacizi în organism sau de-
reglarea absorbţiei din intestinul gravidelor cu pielonefrită 
gestaţională.
Componenţa aminoacizilor liberi imunoactivi scade până 
la 19-22%. Aceşti aminoacizi formează proteine imunoactive 
ale organismului şi duc la intensificarea producerii T-limfo-
citelor, măresc eliberarea antigenilor specifici [1, 2]. Scăderea 
vădită a aminoacizilor liberi imunoactivi la gravidele cu 
pielonefrită poate conduce la apariţia focarelor de infecţie în 
alte organe ale organismului gravidei.
În analizele noastre s-a evidenţiat o scădere pronunţată a 
concentraţiei - ornitinei (96%), glutaminei (46-56%), leucinei 
(33-52%), metioninei (32-42%). Este argumentat faptul că 
glutamina joacă un rol primordial în activitatea limfocitelor şi 
macrofagilor [3, 4, 1]. Scăderea glutaminei contribuie la apari-
ţia unei reacţii a sistemului imun al organismului (tab. 3).
Tabelul 3
Concentraţia comparată  















până la trat. 
obişnuit
Ac. Cisteinic 9,0 ± 1,9 11,1 ± 2,2* 11,2 ± 2,6*
Taurină 73,9 ± 15,2 57,9 ± 11,9* 55,8 ± 12,4*
Cisteină 38,2 ± 10,4 61,8 ± 10,9* 59,61 ± 1,3*
Gomocisteină 10,7 ± 2,0 17,8 ± 3,0* 18,25 ± 3,6*
Metionină 15,6 ± 2,6 11,8 ± 1,8* 10,9 ± 1,9*
Σ A.I.A. 147,8 ± 17,6 160,4 ± 16,2* 155,9 ± 14,5
Triptofan 18,4 ± 3,4 35,4 ± 6,5* 36,4 ± 7,1*
* - (р ± 0,05)
Din toate rezultatele obţinute se observă o creştere eviden-
tă a concentraţiei unor aminoacizi din plasma sanguină. Este 
ridicată şi concentraţia de gomocisteină la 40-41%, triptofan 
- 48-49%, etanolamină - 29-33% (p ≤ 0,05).
În acelaşi timp, se observă schimbări evidente în meta-
bolismul azotat (ureia şi amoniacul). Concentraţia ureii este 
scăzută până la 73-77%, pe când concentraţia amoniacului este 
ridicată - 47-56%. Acest fenomen duce la apariţia hiperamone-
miei la gravide [13, 15]. Actualmente, o concentraţie mai mare 
de 100 mkm/l a amoniacului presupune prezenţa patologiei 
metabolice, dar şi apariţia dereglărilor funcţionale ale ficatului 
şi ale sistemului nervos central [13, 14, 15]. Asupra dereglă-
rilor funcţionale ale hepatocitelor la gravidele cu pielonefrită 
gestaţională indică rezultatele obţinute, şi anume Indexul Fiser 
(2,2-2,3 în comparaţie cu 2,95 la gravidele sănătoase).
Tabelul 2





 n = 60 M1/M2
(%) P ≤ 0,05
Până la trat. După trat. Până la trat. După trat.
1 2 3 4 5 6 7 8
1 Creatinina urinei 8.54 ± 2.64 6.76 ± 2.26 8.22 ± 3.65 6.83 ± 2.63 -26.3-20.4 **
2 Filtraţia glomerulară 107.56 ± 50.94 118.24 ± 27.58 85.8 ± 52.6 123.56 ± 40.35 9.030.5 *
3 Reabsorbţia 97.92 ± 1.99 99.51 ± 4.02 96.48 ± 4.0 98.29 ± 1.80 1.71.8 **
4 D/min 0.75 ± 0.26 1.03 ± 0.25 0.80 ± 0.39 1.22 ± 1.56 27.334.7 **
5 Volumul urinei 1076 ± 355 1560 ± 153 1130 ± 543 1354 ± 430 31.116.5 **

MATERIALELE CONFERINŢEI SPITALULUI CLINIC AL MINISTERULUI SăNăTăŢII
Analiza comparată a rezultatelor obţinute după adminis-
trarea tratamentului complex şi obişnuit relevă o creştere a 
cantităţii de aminoacizi liberi, în ambele grupe cresc (27% 
în grupa cu tratament complex şi 22% în cel cu tratament 
obişnuit) (p ≤ 0,05). Cantitatea de aminoacizi liberi proteino-
geni creşte cu 8,1-8,8% în ambele grupe. Creşte numărul de 
aminoacizi liberi imunoactivi - 6,6% în grupul cu tratament 
complex şi 4,7% în grupul cu tratament obişnuit, cu îmbună-
tăţirea statutului imun al organismului gravidelor.
În ceea ce priveste concentraţia gomocisteinei, aceasta 
scade cu 18,6% în grupul cu tratament complex şi cu 26,2% 
în cel cu tratament obişnuit. Acest rezultat se lămureşte prin 
particularităţile sorbenţilor, care fac parte din tratamentul 
complex, în urma căruia ei „absorb” gomocisteina din ţesuturi 
în plasma sanguină (tab. 4).
Tabelul 4
Concentraţia comparativă a aminoacizilor după tratament 














grupul II după 
trat. obişnuit
Ac. Cisteinic 9,0 ± 1,9 9,4 ± 1,5 9,2 ± 1,8
Taurina 73,9 ± 15,2 65,0 ± 8,3* 57,7 ± 14,0*
Cisteina 38,2 ± 10,4 47,4 ± 11,2* 44,7 ± 11,5*
Gomocisteina 10,7 ± 2,0 15,0 ± 4,1* 14,4 ± 3,0*
Metionina 15,6 ± 2,6 13,2 ± 2,3* 13,9 ± 1,9*
Σ A.I.A. 147,8 ± 17,6 140,0 ± 21,3 140,0 ± 21,3
Triptofan 18,4 ± 3,4 27,3 ± 7,9* 30,1 ± 6
* - (р ± 0,05)
Concentraţia triptofanului în ambele grupe se reduce după 
tratament (29,4% în grupul cu tratament complex şi 21,1% în 
grupul cu tratament obişnuit).
Indexul Fişer (tab. 5) în ambele grupuri se măreşte (11,3% 
în grupul cu tratament complex şi 5,2% în grupul cu tratament 
obişnuit), ceea ce se explică prin influenţa şi eficacitatea tra-
tamentului complex asupra hepatocitelor (p ≤ 0,05).
Tabelul 5
Indexul Fişer în ambele grupuri
Control Pînă la trat. După trat.
Tratament complex
Indexul Fişer 2,9 5± 0,39 2,31 ± 0,25* 2,60 ± 0,4*
Tratament obişnuit
Indexul Fişer 2,95 ± 0,39 2,20 ± 0,30* 2,34 ± 0,35*
Concentraţia amoniacului descreşte cu 39,1% în grupul cu 
tratament complex, pe când în grupul cu tratament obişnuit 
30,2% (p ≤ 0,05).
Nivelul de uree în plasmă scade în ambele grupuri cu 
21-24%, dar mai evident se observă în grupul cu tratament 
complex.
Concluzii
1. În timpul sarcinii, naşterii şi lăuziei apar un şir de com-
plicaţii cauzate de pielonefrita gestaţională (gestoză severă, 
insuficienţă fetoplacentară, retard de dezvoltare intrauterină a 
fătului, iminenţă de naştere prematură). După iniţierea trata-
mentului complex cu stimularea drenajului limfatic, prematu-
ritatea s-a redus cu 12%, gestoza severă s-a diminuat cu 18%. 
Retardul fetal a fost identic în ambele grupuri de studiu.
2. Drenajul limfatic îmbunătăţeşte starea endoecologică a 
întregului organism şi facilitează o însănătoşire mai rapidă cu 
3 zile a gravidelor cu patologia sistemului urinar.
3. Concentraţia de triptofan mai mare de 18.0 mkm/l în 
plasma sanguină a gravidei în trimestrul III este un indice de 
prognostic al reacţiilor stresorice ale nou-născutului.
4. Sporirea concentraţiei cu 0,5 mkm/l a gomocisteinei 
contribuie la apariţia nefropatiei, diabetului zaharat gestaţi-
onal, hipertensiunii arteriale induse de sarcină.
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